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Rezumat
În articol sunt elucidate problemele disfucţiei erectile 
(DE) la pacienţii cu patologii cardiovasculare. Este demon-
strat faptul că disfuncţia erectilă deseori constituie prima 
manifestare a patologiei cardiovasculare şi trebuie inclusă 
în lista factorilor de risc pentru bolile cardiace, iar utiliza-
rea preparatelor cardiovasculare îmbunătăţesc semnifi cativ 
calitatea vieţii bolnavilor cu disfuncţie erectilă.
Summary
We have presented in this article the issues of the 
erectile dysfunction at the patients with cardiovascular 
pathologies.  The fact that the erectile dysfunction quite 
often serves as the fi rst manifestation of the cardiovascular 
pathology is demonstrated, and it must be included in 
the list of risk factors for cardiac diseases ; the use of the 
cardiovascular preparations allow improving considerably 
the life quality of the patients suffering from the erectile 
dysfunction.
Резюме
В статье освещаются проблемы эректильной дис-
функции у пациентов с сердечно-сосудистыми пато-
логиями. Доказано, что эректильная дисфункция ча-
сто является первым признаком сердечно-сосудистой 
патологии и должна быть включена в перечень фак-
торов риска сердечных заболеваний, а использование 
сердечно-сосудистых препаратов позволяет значитель-
но улучшить качество жизни больных с эректильной 
дисфункцией. 
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Introducere. Modifi cările histopatologice carac-
teristice stricturilor postinfl amatorii şi posttraumati-
ce ale uretrei se asociază nemijlocit cu complicaţiile 
locale ale acestor stricturi [1]. Spongiofi broza duce 
la obliterarea lumenului uretrei, cu obstrucţia fl uxului 
urinar [2]. Ulterior apar extravazarea urinei, cu forma-
rea abceselor periuretrale, fi stulelor urinare [3]. Pre-
zenţa modifi cărilor infl amatorii cronice în porţiunile 
proximale şi distale ale stricturilor explică cazurile de 
recidivă care apar după intervenţiile chirurgicale, ex-
cizia şi anastomoza termino-terminală [4].
Material şi metode. Analizând modifi cările 
histopatologice la nivelul stricturii uretrei (112 paci-
enţi), au fost determinate schimbări patologice în epi-
teliul uretral, stratul muscular, adventiţie şi glandele 
secretorii, în reţeaua vasculară, ţesutul periuretral şi 
modifi cări caracteristice tipului de infi ltrat infl ama-
tor. Aceste modifi cări au fost cercetate în funcţie de 
etiologia stricturii: stricturi posttraumatice – 64 de 
pacienţi, stricturi iatrogene – 12 pacienţi şi stricturi 
postinfl amatorii – 36 bolnavi.
Rezultate şi discuţii.
Afectarea epiteliului a fost depistată în majoritatea 
absolută a cazurilor – în 100 din 112 cazuri (89,3%). 
Cel mai frecvent s-a întâlnit atrofi a epiteliului uretral 
– 46 cazuri (41,1%).  Atrofi a epiteliului uretral semni-
fi cativ mai des s-a întâlnit în stricturile posttraumatice 
– la 36 bolnavi (56,3%) şi cele iatrogene – în 5 cazuri 
(41,7%), în comparaţie cu stricturile postinfl amatorii 
– la 5 pacienţi (13,9%) (p<0,01). Descuamarea epite-
liului uretral a fost depistată la 29 pacienţi (25,9%), 
fi ind mai des întâlnită la cei cu stricturi postinfl a-
matorii – 15 cazuri (41,7%) versus stricturile post-
traumatice – 12 (19,4%) cazuri şi cele iatrogene – 2 
cazuri (16,7%) (p<0,01). Metaplazia epiteliului ure-
teral tranzitoriu în cel pavimentos pluristratifi cat s-a 
întâlnit în 25 cazuri (22,3%). Metaplazia epiteliului 
uretral cel mai frecvent a fost depistată în stricturile 
postinfl amatorii – 16 cazuri (44,4%), adică cu mult 
mai des decât în stricturile posttraumatice – 8 cazuri 
(12,5%) sau cele iatrogene – 1 caz (8,3%) (p<0,01) 
(tabelul 1).
Schimbări atrofi ce în tunica musculară a uretrei 
s-au înregistrat la 21 pacienţi (18,8%). Incidenţa lor a 
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fost puţin mai înaltă la bolnavii cu stricturi iatrogene, 
ceea ce indică o evoluţie mai îndelungată a maladi-
ei – 4 cazuri (33,3%) vs stricturile posttraumatice – 
12 cazuri (18,8%) şi cele postinfl amatorii – 5 cazuri 
(13,9%). Fibroza tunicii musculare a fost determinată 
în majoritatea cazurilor – în 81 (72,3%). Această ma-
nifestare histopatologică mai frecvent s-a întâlnit la 
pacienţii cu stricturi posttraumatice ale uretrei – 52 
(81,3%) şi a fost mai rară la cei cu stricturi postinfl a-
matorii – 21 pacienţi (58,3%) şi cu stricturi iatrogene 
– 8 pacienţi (66,7%) (p<0,05). Atrofi a glandulară a 
fost determinată în 34 (30,4%) preparate histopato-
logice, fi ind net mai frecventă la bolnavii cu stricturi 
posttraumatice ale uretrei – 25 (39,1%) şi cu stricturi 
iatrogene – 4 cazuri (33,3%). Mai rar această mani-
festare s-a înregistrat la bolnavii cu stricturi postinfl a-
matorii – 5 cazuri (13,9%). Hiperplazia glandulară s-a 
înregistrat la 29 (25,9%) pacienţi, cu o predominare 
clară a bolnavilor cu stricturi uretrale postinfl amatorii 
– 22 (61,1%) cazuri. În alte loturi astfel de modifi cări 
morfopatologice au fost mult mai rare – 6 (9,4%) ca-
zuri la pacienţii cu stricturi posttraumatice şi 1 (8,3%) 
caz – la bolnavii cu stricturi iatrogene (p<0,01) (ta-
belul 1).
Hipersecreţia glandulară reprezintă una dintre 
consecinţele imediate ale hiperplaziei glandulare 
sau a unei iritaţii locale, cauzate de diferiţi factori 
patogenici. Incidenţa ei în lotul studiat a fost de 35 
(31,3%) cazuri. În funcţie de terenul etiopatogenetic, 
s-a stabilit o repartizare similară cu hiperplazia glan-
dulară: stricturile posttraumatice – 8 (12,5%) cazuri, 
stricturile postinfl amatorii – 26 (72,2%) (p<0,01) şi 
cele postchirurgicale – 1 (8,3%) caz. Dilatarea glan-
dulară a avut o incidenţă practic similară în toate for-
mele de stricturi uretrale: posttraumatice – 14 cazuri 
(21,9%), postinfl amatorii – 4 (11,1%) şi iatrogene – 0 
(0%), media pe lot fi ind de 18 (16,1%) cazuri. Pseu-
dochisturi s-au format la 14 pacienţi (12,5%), fi ind 
mai frecvente la cei cu stricturi posttraumatice – 11 
(17,2%) cazuri şi mai rare la cei cu stricturi postinfl a-
matorii – 2 (5,6%) cazuri şi iatrogene – 1 (8,3%) caz 
(tabelul 1).
Componenţa celulară a infi ltratului infl amator 
a variat semnifi cativ în funcţie de etiologia şi etapa 
evolutivă a stricturii uretrale. Această manifestare 
morfopatologică a stricturii uretrale a fost una domi-
nantă, fi ind raportată la 107 din 112 (95,3%) pacienţi. 
Infi ltratul infl amator limfoplasmocitar s-a depistat la 
62 (55,4%) pacienţi, statistic semnifi cativ predomi-
nând la cei cu stricturi posttraumatice de uretră – 46 
(71,9%) (p<0,01); şi întâlnindu-se mai rar la bolna-
vii cu stricturi iatrogene – 7 (58,3%) (p<0,05) şi mult 
mai rar – la cei cu stricturi postinfl amatorii  de uretră 
– 9 cazuri (25%). Situaţia „în oglindă” a fost deter-
minată în cazul infi ltratului leucocitar, raportat la 37 
(33%) de bolnavi: mai rar s-a determinat la pacienţii 
cu stricturi posttraumatice şi iatrogene de uretră – 9 
(14,1%) şi, respectiv, 2 (16,7%) cazuri. Infi ltratul le-
Tabelul 1 
Modifi cările morfopatologice 
în funcţie de varianta etiopatogenetică a stricturii uretrale






Epiteliul Descuamare 29 (25,9%) 12 (19,4%) 15 (41,7%) 2 (16,7%)
Atrofi e 46 (41,1%) 36 (56,3%) 5 (13,9%) 5 (41,7%)
Metaplazie 25 (22,3%) 8 (12,5%) 16 (44,4%) 1 (8,3%)
Stratul 
muscular, 
fi bros şi 
glandele 
secretorii
Atrofi e 21 (18,8%) 12 (18,8%) 5 (13,9%) 4 (33,3%)
Fibroză 81 (72,3%) 52 (81,3%) 21 (58,3%) 8 (66,7%)
Atrofi e glandulară 34 (30,4%) 25 (39,1%) 5 (13,9%) 4 (33,3%)
Hiperplazie 
glandulară
29 (25,9%) 6 (9,4%) 22 (61,1%) 1 (8,3%)
Dilatarea glandulară 18 (16,1%) 14 (21,9%) 4 (11,1%) 0 (0%)
Hipersecreţie 35 (31,3%) 8 (12,5%) 26 (72,2%) 1 (8,3%)
Pseudochisturi 14 (12,5%) 11 (17,2%) 2 (5,6%) 1 (8,3%)
Notă: ponderea diferitelor manifestări histopatologice este calculată pentru fi ecare categorie aparte (total, în stricturile posttrau-
matice, postinfl amatorii, iatrogene).
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ucocitar s-a depistat foarte frecvent la nivelul strictu-
rilor postinfl amatorii – în 26 (72,2%) de cazuri. Mult 
mai rare au fost cazurile de infi ltrat cu component gi-
gantocelular – 4 (3,6%) cazuri: 3 (4,7%) cazuri din 
stricturile posttraumatice şi un caz (8,3%) din cele ia-
trogene;  de infi ltrat granulomatos – 4 (3,6%) cazuri, 
în toate cazurile întâlnit în stricturile posttraumatice. 
Infi ltratul granulomatos şi cel gigantocelular nu au 
fost depistate în stricturile postinfl amatorii, dar dife-
renţa dintre grupele etiopatogenetice nu este statistic 
semnifi cativă (tabelul 2).
Conform localizării infi ltratului infl amator în 
strictura uretrală, el a fost uretral, periuretral, perivas-
cular şi în regiunea suturilor (au fost cazuri de afecta-
re simultană a mai multor structuri histologice). Cea 
mai frecventă localizare a fost la nivelul uretrei leza-
te (infi ltrat uretral) – 77 (68,8%) cazuri. O incidenţa 
înaltă s-a înregistrat la nivelul stricturilor postinfl a-
matorii – 32 (88,9%), fi ind net superioară cifrelor în-
registrate în stricturile posttraumatice – 36 (56,3%) 
(p<0,05) cazuri şi în cele iatrogene – 9 (75%) cazuri. 
Şi infi ltratul periuretral a fost depistat destul de frec-
vent – 73 (65,2%) cazuri, îndeosebi în stricturile post-
traumatice – 54 (84,4%) cazuri (p<0,05), mai rar – în 
alte forme etiopatogenetice: în stricturile postinfl a-
matorii – 15 (41,7%) cazuri şi în stricturile iatrogene 
– 4 (33,3%). Infi ltrat infl amator în regiunea suturilor 
s-a determinat, evident, numai la pacienţii cu stricturi 
iatrogene, dar cu o incidenţa sporită – 10 (8,9%) ca-
zuri. Infi ltrat infl amator perivascular, fi ind în general 
mai rar ca alte variante (35 sau 31,3% cazuri), a fost 
semnifi cativ mai frecvent determinat în preparatele 
stricturilor postinfl amatorii – 24 (66,7%) bolnavi, în 
comparaţie cu stricturile posttraumatice şi iatrogene, 
unde incidenţa raportată a fost 10 cazuri (15,6%) şi 1 
(8,3%) caz respectiv (p<0,01) (tabelul 2).
Determinările vasculare la nivelul porţiunii stric-
turate au cuprins: intumescenţă mucoidă a peretelui 
arterial, vasculită proliferativă, obliterarea lumenului 
arterial şi stază venoasă. Intumescenţa mucoidă a fost 
înregistrată în 35 (31,3%) cazuri, fi ind mai frecven-
tă în stricturile postinfl amatorii – 24 cazuri (66,7%) 
(p<0,01), mai rară – în stricturile posttraumatice – 10 
(15,6%) şi cele iatrogene – un caz (8,3%). Vasculita 
proliferativă s-a înregistrat la 27 (24,1%) pacienţi, din 
nou mai des la cei cu stricturi postinfl amatorii – 18 
(50%) cazuri, în comparaţie cu  stricturile posttrau-
matice – 8 (12,5%) şi cele iatrogene – 1 (8,3%) caz. 
Obliterarea lumenului s-a depistat relativ rar – în 19 
(17%) cazuri, cu repartizare practic egală printre gru-
pele studiate: 12 (18,8%) cazuri – în stricturile post-
traumatice, 6 (16,7%) cazuri – în stricturile postin-
fl amatorii şi un caz (8,3%) – în stricturile iatrogene. 
Staza venoasă a fost depistată mai frecvent – în 61 
Tabelul 2 
Modifi cările morfopatologice 
în funcţie de varianta etiopatogenetică a stricturii uretrale (continuare)








Limfoplasmo-citar 62 (55,4%) 46 (71,9%) 9 (25%) 7 (58,3%)
Leucocitar 37 (33%) 9 (14,1%) 26 (72,2%) 2 (16,7%)
Cu component 
gigantocelular
4 (3,6%) 3 (4,7%) 0 (0%) 1 (8,3%)
Granulomatos 4 (3,6%) 4 (6,3%) 0 (0%) 0 (0%)
Uretral 77 (68,8%) 36 (56,3%) 32 (88,9%) 9 (75%)
Periuretral 73 (65,2%) 54 (84,4%) 15 (41,7%) 4 (33,3%)
În regiunea suturilor 10 (8,9%) 0 (0%) 0 (0%) 10 (83,3%)
Perivascular 35 (31,3%) 10 (15,6%) 24 (66,7%) 1 (8,3%)
Vasele Vasculită 
proliferativă 
27 (24,1%) 8 (12,5%) 18 (50%) 1 (8,3%)
Intumescenţă 
mucoidă
35 (31,3%) 10 (15,6%) 24 (66,7%) 1 (8,3%)
Obliterarea 
lumenului arterial
19 (17%) 12 (18,8%) 6 (16,7%) 1 (8,3%)
Stază venoasă 61 (54,5%) 25 (39,1%) 32 (88.9%) 4 (33,3%)
Ţesutul 
interstiţial
Fibroză periuretrală 75 (67%) 58 (90,6%) 11 (30,6%) 6 (50%)
Fibroza stromei 62 (55,4%) 41 (64,1%) 12 (33,3%) 9 (75%)
Notă: ponderea diferitelor manifestări histopatologice este calculată pentru fi ecare categorie aparte (total, în stricturile posttrau-
matice, postinfl amatorii, iatrogene).
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(54,5%) cazuri: 25 (39,1%) în stricturile posttrau-
matice, 32 (88,9%) în stricturile postinfl amatorii şi 4 
(33,3%) cazuri în stricturile iatrogene (tabelul 2).
Modifi cările patologice din ţesutul interstiţial s-au 
manifestat prin 2 variante: fi broză periuretrală, loca-
lizată preponderent în regiunea stricturii, şi fi broza 
stromei, ce caracterizează o reacţie mai generalizată 
la acţiunea factorului etiologic. Fibroza periuretra-
lă s-a întâlnit la 75 (67%) pacienţi, cu predilecţie la 
cei cu stricturi posttraumatice – 58 (90,6%) pacienţi, 
mai rar la bolnavii cu stricturi postinfl amatorii – în 
11 (30,6%) cazuri (p<0,01) şi cu stricturi iatroge-
ne – în 6 (50%) cazuri (p<0,05). Incidenţa fi brozei 
stromale a fost puţin mai redusă – 62 (55,4%) cazuri, 
asociindu-se mai frecvent cu stricturi posttraumatice 
– 41 (64,1%) cazuri, versus cele postinfl amatorii – 12 
(33,3%) (p<0,05) şi cele iatrogene – 9 (75%) cazuri 
(fără nici o diferenţă statistic veridică) (tabelul 2).
Concluzii.  Stricturile postinfl amatorii se carac-
terizează prin prezenţa infl amaţiei mai active, pre-
ponderent localizate la nivelul uretrei propriu-zise, 
predominarea infi ltratului leucocitar şi fi broză locală 
mai puţin pronunţată. În stricturile posttraumatice şi 
iatrogene predomină infi ltratul limfoplasmocitar, cu 
răspândirea periuretrală a procesului patologic. Chiar 
la pacienţii clinic stabili în majoritatea cazurilor s-a 
depistat un proces infl amator local „mut”. 
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Rezumat
A fost efectuat un studio al modifi cărilor histopato-
logice în preparatele stricturilor uretrale dobândite a 112 
pacienţi. Conform etiologiei, aceste cazuri s-au clasifi cat 
în stricturi posttraumatice (64 de pacienţi), iatrogene (12 
pacienţi) şi postinfl amatorii (36 de pacienţi). În stricturile 
postinfl amatorii a predominat infi ltratul leucocitar şi fi bro-
ză locală mai puţin pronunţată, localizate cu predominare 
la nivelul uretrei, iar în stricturile posttraumatice şi iatroge-
ne predomină infi ltratul limfoplasmocitar, cu răspândirea 
periuretrală a procesului patologic. 
Summary
There was performed the study of histopathological 
modifi cations in urethral strictures’ pathological samples 
of 112 patients. Etiological classifi cation included 
posttraumatic strictures (64 patients), iathrogenic (12 
patients) and postinfl ammatory (36 patients) ones. In case 
of postinfl ammatory strictures predominated leucocytic 
infi ltration and mild local fi brosis, localized in urethra, 
although in posttraumatic and iathrogenic strictures 
dominated lymphoplasmatic infi ltration, moderate-to-sever 
local fi brosis and periurethral distribution of pathologic 
process. 
Резюме
Было выполнено исследование патоморфологиче-
ских изменений в гистологических препаратах 112 па-
циентов с приобретёнными стриктурами уретры. Со-
гласно этиологии, приобретённые стриктуры класси-
фицировались на посттравматические (64 пациентов), 
ятрогенные (12 пациентов) и послевоспалительные (36 
пациентов). В случае послевоспалительных стриктур 
преобладал лейкоцитарный инфильтрат и был характе-
рен менее выраженный местный фиброз, локализовы-
анные преимущественно в уретре, а в случае посттрав-
матических и ятрогенных стриктур доминировал лим-
фопласмоцитарный инфильтрат с распространённым 
периуретральным поражением. 
MODIFICĂRILE CONSTANTELOR 
BIOLOGICE DUPĂ TRATAMENTUL 
DESCHIS AL CHISTULUI RENAL 
SIMPLU 
_______________________________________
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Introducere. Tabloul clinic al chistului renal sim-
plu este reprezentat de cele mai multe ori prin sindro-
mul dolor, formaţiune de volum palpabilă şi prezenţa 
tensiunii arteriale. Deseori chisturile pot duce la per-
turbarea urodinamicii şi formarea de calculi renali. 
Manifestările biologice ale chistului renal simplu in-
clud piurie, hematurie şi proteinurie. La o parte din 
pacienţi este prezent sindromul anemic [1, 2]. Aceste 
modifi cări biologice sunt cauzate, în special, de infl a-
maţia chistului renal, deoarece supuraţia şi dezvolta-
rea cancerului în interiorul lui sunt complicaţii rare 
[3]. În acest context, este important de menţionat că 
sunt descrise cazuri de instalare a insufi cienţei renale 
cronice la aceşti pacienţi [4, 5]. În acelaşi timp, există 
un număr limitat de studii care descriu modifi cările 
dinamice ale acestor indici biologici.
Material şi metode. Pe parcursul anilor 2006–
